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Введение
Исторически сложилось так, что для обозначения 

неспецифических дегенеративно-дистрофических за-
болеваний суставов одинаково широко применяют как 
термин остеортроз, так и термин остеоартрит. Напри-
мер, К.К. Новоселов, Н.Н. Корнилов, Т.А. Куляба, давая 
определение деформирующему артрозу, в скобках ука-
зывают его синонимы: «остеортроз, ранее – остеоартрит, 
дегенеративный артрит или гипертрофический артрит» 
[7]. Большинство авторов, признавая параллельное те-
чение дистрофического и воспалительного процессов, в 
обозначении процесса указывают один или другой тер-
мин [5, 6]. Ряд авторов и вовсе предпочитают для более 
точного обозначения патологического процесса исполь-
зовать объединенный термин артрозо-артрит [5].  

Общероссийская общественная организация «Ассо-
циация ревматологов России» дает следующее опреде-
ление: «остеоартроз – гетерогенная группа заболеваний 
различной этиологии со сходными биологическими, 
морфологическими, клиническими проявлениями и ис-
ходом, в основе которых лежит поражение всех компо-
нентов сустава, в первую очередь хряща, а также суб-
хондральной кости, синовиальной оболочки, связок, 
капсулы, околосуставных мышц». В настоящее время 
остеоартроз (ОА) больше не считается исключительно 
дегенеративно-дистрофическим, то есть невоспалитель-

ным процессом. Множество исследователей признают, 
что субклинические проявления низкоинтенсивного 
воспалительного процесса имеют значительное влияние 
на прогноз данного заболевания [25], и на выраженность 
нарушений стато-динамической функции [2, 3, 8], объем 
и продолжительность реабилитационных воздействий 
[1, 8]. В зарубежной литературе чаще используют термин 
«остеоартрит», чтобы подчеркнуть ключевую роль вос-
паления в развитии и прогрессирования заболевания. 
Изменения во взглядах на патогенез суставных пораже-
ний, относимых к ОА, произошли в 90-е годы прошлого 
столетия.

Исследование вопросов влияния системного вос-
палительного ответа

Современные исследования механизмов развития 
многих социально-значимых заболеваний сформиро-
вали представление о том, что их патогенетическую 
основу составляет хроническое системное воспаление. 
Перечень этих коморбидных форм патологии достаточ-
но велик. К ним относят: болезни сердечно-сосудистой 
системы (атеросклероз, инфаркт миокарда, инсульт, и так 
далее), депрессия, ожирение, нейродегенерация, диабет 
2 типа, депрессия, онкология, хроническая болезнь по-
чек, хроническая болезнь легких и прочее [31, 33, 36].

Известно, что развитие острого воспаления происхо-
дит под достаточно жестким контролем контррегулятор-
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ных факторов, которые функционируют по принципу от-
рицательной обратной связи, обеспечивая согласование 
фаз этой приспособительной реакции во времени [14]. 
При этом принято выделять фазу инициации и фазу раз-
решения (рис. 1).

Острое воспаление сформировалось эволюционно 
защитно-приспособительной реакцией, направленной 
не только на уничтожение причины, но и на устранение 
последствий ее воздействия, т.е. для восстановления 
поврежденных тканей, оно строго ограничено и приво-
дит к полному разрешению, позволяющему вернуться к 
гомеостазу [34]. В связи с этим в последний период вре-
мени интерес исследователей сосредоточился на изуче-
нии механизмов протекания фазы разрешения. Согласно 
полученным данным, именно активность развития фазы 
разрешения во многом определяет исход воспаления 
и восстановление функции на тканевом уровне. Основ-

ными событиями в этом процессе С.D. Buckley,  D.W. Gil-
roy, C.N. Serhan (2014) [12] считают: 

1. удаление pathogen-associated molecular pattern 
(PAMP) и  damage-associated molecular pattern 
(DAMP). 

2. разрушение провоспалительных медиаторов и 
блокада путей реализации их действия.

3. подавление эмиграции полиморфно-ядерных лей-
коцитов и их апоптоз.

4. рекрутирование альтернативно активированных 
макрофагов для участия в эффероцитозе и удале-
нии дебриса.

5. восстановление структурной целостности и нор-
мального клеточного состава ткани. 

На смену прежних представлений о том, что инак-
тивации провоспалительных медиаторов воспаления 
достаточно для его завершения, сформировалось пони-

Рис. 1. Структура и функции провоспалительных медиаторов (цитата с изменениями по Nan Chiang and Charles N. 
Serhan, Structural Elucidation and Physiologic Functions of Specialized Pro-Resolving Mediators and Their Receptors, Mol Aspects 
Med. 2017 Dec; 58: 114–129 [14]).

Рис. 2. Взаимодействие факторов те-
чения воспалительного процесса (Цита-
та с изменениями по Charles N. Serhan, 
Treating infl ammation and infection in the 
21st century: new hints from decoding reso-
lution mediators and mechanisms, FASEB J. 
2017 Apr; 31(4): 1273–1288) [34].
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мание, что разрешение воспаления является сложным, 
скоординированным, активно протекающим и управля-
емым процессом. При этом G. Fredman, I. Tabas (2017) в 
своем обзоре перечисляют, рис. 2 [21], что процесс раз-
решения контролируется различными по химической 
природе эндогенными медиаторами: 

1. специализированными проразрешающими медиа-
торами (SPM), в число которых входят липоксины, 
резолвины, протектины и марезины.

2. белковыми медиаторами, такими как аннексин A15 
и IL-10.

3. газами, в первую очередь моноксидом углерода 
(CO) и сероводородом (H2S).

4. нуклеотидами, такими как аденозин и инозин. 
При этом достаточно очевидно, что медиаторы раз-

решения имеют не только местные, но и системные эф-
фекты. 

Из вышеописанного вытекает вывод о том, что раз-
личные нарушения в управлении или реализации си-
стемных механизмов разрешения будут приводить к 
местной «недостаточности» этой фазы в очагах воспале-
ния любой локализации. В зависимости от степени выра-

женности этой «недостаточности», она может приводить 
к различным негативным последствиям: увеличению 
продолжительности процесса, вплоть до возникновения 
хронического воспаления, и ухудшения результата этой 
защитно-приспособительной реакции, например в виде 
формирования рубцовой ткани, фиброза и нарушения 
функции органа или ткани. Нарушение баланса этих двух 
групп физиологических процессов, провоспалительных 
с одной стороны, противовоспалительных и заверша-
ющих воспаление с другой, с недостаточностью (абсо-
лютной или относительной) механизмов разрешения и 
составляет основу любого хронического воспаления [31, 
36], рис. 3. 

Длительность и выраженность воспаления опреде-
лятся взаимодействием (то есть эффективностью и со-
гласованностью протекания разнонаправленных про-
цессов): с одной стороны формируется усиление флого-
генной реакции, направленной на изоляцию и элимина-
цию причины, а с другой – их рестрикция воспаления и 
восстановление ткани.

Общая величина и продолжительность воспаления 
зависят от конкурирующих физиологических процессов, 

Рис. 4. Вид хронического (не-
разрешаемого) воспаления 
(Цитата с изменениями по 
Carl Nathan and Aihao Ding, 
Nonresolving Infl ammation, 
Cell 140, 871–882, March 19, 
2010 [24]).

Рис. 3. Пути разрешения острого воспа-
ления (Цитата с изменениями по Charles 
N. Serhan, Nan Chiang, and Jesmond Dalli, 
The Resolution Code of Acute Infl amma-
tion: Novel Pro-Resolving Lipid Mediators in 
Resolution, Semin Immunol. 2015 May; 27(3): 
200–215 [33]).
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а именно от провоспалительных механизмов, которые 
усиливают программы воспаления и эндогенного тор-
можения, которые в свою очередь контролируют раз-
решение воспаления [36]. Таким образом, дисбаланс с 
преобладанием провоспалительных явлений может раз-
виться вследствие относительной или абсолютной недо-
статочности противовоспалительных факторов и меха-
низмов разрешающих воспаление. Преобладание про-
воспалительных влияний может развиваться несмотря 
на противодействие контролирующих их выраженность 
механизмов самоограничения противовоспалительны-
ми и завершающими воспаление факторами. Дисбаланс 
между группами контррегуляторных факторов с преоб-
ладанием провоспалительных над противовоспалитель-
ными и завершающими воспаление является типичным 
для формирования хронического варианта течения вос-
паления, и может развиваться вследствие множества 
причин [24, 34], рис. 4.   

Совокупность причин «хронизации» процесса объ-
единена возникновением абсолютной или относитель-
ной недостаточности механизмов фазы разрешения вос-
паления. Современные исследователи сосредоточили 
внимание на регуляторах завершения (разрешения) вос-
паления, получивших название «специализированные 
проразрешающие медиаторы», в связи с появлением 
возможности управлять процессом воспаления за счет 
лекарственного и нелекарственного воздействия на 
«мишени». Идет активный процесс накопления данных, 
что недостаточность тех или иных специализированных 
проразрешающих медиаторов (СПМ) как раз и играет ре-
шающую роль в возникновении круга социально значи-
мых заболеваний: атеросклероза и других сердечно-со-
судистых заболеваний, остеоартрита, ожирения, диабета 
2-го типа, хронической обструктивной болезни легких, 
язвенного колита, опухолей и так далее [33]. Нарушение 
деятельности механизмов разрешения, в свою очередь, 
могут быть вызваны следующими факторами: алимен-
тарной недостаточностью незаменимых жирных кислот 
(EPA eicosapentaenoic acid, DHA docosahexaenoic acid), 
являющихся субстратами для специализированных про-
разрешающих медиаторов, полиморфизмом ферментов 
участвующих в их синтезе, нарушениями в рецепции 
специализированных проразрешающих медиаторов или 
сигнальных путей, в т. числе вследствие блокирования 
их, например фармакологическими препаратами. Таким 
образом становится понятным и обоснованным такое ти-
пичное явление, как сосуществование у одного пациен-
та целого спектра болезней, объединенных общим для 
них всех типовым патологическим процессом. Общность 
патогенеза коморбидных форм патологии предполагает 
закономерность диссеминации подобных очагов хрони-
ческого неинфекционного воспаления при достаточно 
длительном неразрешении этого процесса. Первона-
чально возникший воспалительный очаг ограничен, но 
при не разрешении и продолжении воспаления, на фоне 
измененной реактивности организма из-за развития си-
стемных явлений, создаются условия для возникновения 
новых «очагов». Комплекс системных явлений, возникаю-
щий под действием цитокинов, хорошо известен как от-
вет острой фазы,  или  «преиммунный ответ». К общим 
проявлениям воспаления относят гипертермию, артрал-
гию и миалгию, нарушения сна, снижение аппетита, изме-
нение функционирования физиологических систем (ды-
хания, кровообращения, пищеварения, мочевыделения 
и так далее), а также изменения лабораторных показате-
лей: увеличение скорости оседания эритроцитов, лейко-

цитоз, диспротеинемию (С-реактивный белок, амилоид-А 
и P, трансферин, церулоплазмин, иммуноглобулины, фер-
менты и прочее) [23]. Целью данных реакций является 
восстановление гомеостаза и устранение причины его 
нарушения, однако при неразрешимости воспаления и 
его продолжении эти явления могут вызвать альтерацию 
других тканей и органов, сопровождаемую развитием 
низкоинтенсивного (слабовыраженного) воспаления в 
них, с возникновением расстройств их функции, кото-
рые, казалось бы, никак не связаны с местом начально-
го поражения [11]. В результате даже незначительные в 
обычных условиях изменения в ткани с образованием 
DAMP, то есть событие, которое происходит постоянно, 
могут привести к возникновению нового самостоятель-
ного хронического очага воспаления и продукции про-
воспалительных факторов.

Прогресс в понимании патогенеза остеартрита был 
связан с успехами в молекулярной биологии, открыв-
шей, что медиаторы острофазного воспалительного от-
вета цитокины и простагландины способны активиро-
вать хондроциты, которые в свою очередь усиливают 
выработку и секрецию металлопротеиназ, разрушающих 
хрящ и участвующих в образовании аларминов (молеку-
лярного фрагмента, ассоциированного с повреждением 
DAMP) таких как,  фибронектин, гиалуронан, раство-
римый гепарансульфат, β-дефенсин-2 и белок  группы с 
высокой подвижностью. В свою очередь DAMP, посред-
ством взаимодействия с рецепторами распознавания 
частиц (PRR), такими как toll-подобные рецепторы (TLR) 
на поверхности иммунных клеток или с PRR в цитоплаз-
ме клетки (нодоподобные рецепторы (NLR)), активируют 
механизмы врожденного иммунного  ответа и запускают 
развитие неинфекционного воспаления [25, 28].

Например, по данным K.A. Scheibner,  M.A. Lutz,  S. 
Boodoo, M.J. Fenton, J.D. Powell, M.R. Horton (2006), обра-
зующийся низкомолекулярный гиалуронан при посред-
ничестве toll-рецепторов активирует экспрессию вос-
палительных генов в эпителиоцитах, эндотелиоцитах, 
фибробластах, дендритных клетках и макрофагах. Ак-
тивированные гены ответственны за синтез хемокинов 
(MIP-1α, MIP-1β, KC, RANTES, MCP-1 и IFN-индуцибельный 
белок-10), цитокинов (IL-8, IL-12 и TNF- α), а также индуци-
бельной NO-синтазы и ингибитора активатора плазми-
ногена-1 [29]. В данной работе также было показано зна-
чение соотношения провоспалитеных факторов (низко-
молекулярного гиалуронана) к противовоспалительным 
(высокомолекулярного гиалуронана). Нарушение данно-
го соотношения с преобладанием провоспалительных 
факторов было возможно не только за счет усиленного 
образования низкомолекулярного гиалуронана, но и 
вследствие его недостаточной элиминации. Что под-
тверждается результатами клинических исследований, 
использование хондропротекторов, изменяющих баланс 
в пользу высокомолекулярных гиалуронанов имеет вы-
раженные лечебные эффекты [4, 9]. Таким образом, при-
чиной «хронизации» процесса является развивающийся 
дисбаланс между фазами воспалительной реакции, с 
преобладанием провоспалительных явлений в условиях 
недостаточности противовоспалительных и разрешаю-
щих. При этом в неваскуляризованной ткани возможно 
протекание исключительно деструктивно-дистрофиче-
ских процессов по аналогии того, как оно изначально 
происходит в суставном хряще. Отличной иллюстрацией 
может служить хорошо известный факт, что «типичное» 
воспаление развивается только в васкуляризованных 
тканях. Поэтому принято считать, что в неваскуляризо-
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ванных тканях, хряще и роговице, воспаление начина-
ется с новообразования сосудов. Пока не произойдет 
васкуляризация, никакого воспаления не возникникнет: 
в отсутствие сосудов – отсутствует и экссудация, нет эми-
грации клеток, и, как следствие, отсутствует клеточная 
инфильтрация [18, 20].  Как известно, главную роль в ан-
гиогенезе играют эндотелиальные клетки, которые запу-
скают и контролируют весь процесс [19, 20, 30].  

Известно существование большого количества иссле-
дований, доказывающих наличие взаимосвязей между 
ангиогенезом и хроническим воспалением при множе-
стве различных заболеваний: псориазе, сахарном диабе-
те, болезни Крона, ревматоидном артрите, опухолях, со-
суды находят и в оболочке грыжевого выпячивания при 
межпозвонковых грыжах. В них было продемонстриро-
вано, что взаимосвязи между ожирением и остеоартри-
том, казалось бы не воспалительными заболеваниями с 
воспалением и новообразованием сосудов, могут быть 
как прямые, так и обратные [18]. При этом структурные 
изменения сосудистой сети в очаге хронического воспа-
ления характеризуются не только образованием новых 
сосудов, но и ремоделированием уже существовавших. 
Так же было выяснено, что капилляры способны струк-
турно и функционально трансформироваться в венуляр-
ные сосуды, с изменением фенотипа эндотелиальных 
клеток. Функциональные особенности характеризова-
лись повышением чувствительности сосудов к действию 
провоспалительного медиатора субстанции P повышаю-
щему проницаемость их стенки. Такая особенность пред-
полагает возможность ее участия в формировании «cir-
culus vitiosus», когда малые количества медиаторов вос-
паления, на которые не реагируют нормальные сосуды, 
способны поддерживать повышенную проницаемость, 
способствуя экссудации и продолжению воспаления [18, 
22, 35]. 

Последующие клеточные реакции, возникающие под 
действием хемокинов и цитокинов, поддерживают раз-
вивающееся воспаление, в том числе за счет глубоких 
структурных изменений, с образованием патологиче-
ской ткани, так называемого паннуса в хряще, подле-
жащей кости и синовиальной оболочке сустава.  В ряде 
работ было продемонстрировано, что выраженность 
синовита прямо коррелирует с клинической симптома-
тикой, а также имеет неблагоприятное прогностическое 
значение [27, 28].

Еще одним процессом, принимающим участие в фор-
мировании новых структур, является эндотелиально-ме-
зенхимальный переход, который заключается в измене-
нии фенотипа эндотелиоцита на миофибробласт. Анало-
гичное явление наблюдается в очаге хронического (не-
разрешаемого) воспаления в отношении эпителиальных 
клеток, которые также могут трансформироваться в ме-
зенхимальные. С этим явлением связывают образование 
рубцовой ткани и фиброза при хроническом воспалении 
[15]. В основе данных структурных преобразований на-
ходится изменение функциональной активности мно-
жества клеток: эндотелиоцитов, перицитов, фибробла-
стов, эпителиальных клеток, макрофагов, лимфоцитов 
и так далее. Активация этих клеток приводит, совместно 
с новообразованием сосудов, повышенной проницае-
мостью стенки и отеком, к эмиграции с инфильтрацией 
ткани воспалительными клетками, увеличением числа 
и активности фибробластов с развитием фиброза и дру-
гими дегенеративно-деструктивными изменениями. В 
результате происходит образование новой, не обеспе-
чивающей необходимую функцию ткани, отличающейся 

по своим структурным и функциональным  характери-
стикам от нормальной [15, 36].  В результате изменение 
механических свойств ткани может приводить к ее трав-
матизации и повреждению даже при обычных нагрузках 
[25]. Совокупность перечисленных явлений в свою оче-
редь усиливает и «хронизирует» (пролонгирует) местную 
воспалительную реакцию, и, как следствие, способствует 
поддержанию системного воспалительного ответа. Та-
ким образом формируется еще один наслаивающийся 
«circulus vitiosus» в числе уже участвующих в прогресси-
ровании болезни. 

Следует отметить важную роль эндотелия не только 
в прогрессировании, но и в завершении воспаления за 
счет выработки противовоспалительных факторов при 
взаимодействии с полиморфно-ядерными лейкоцитами, 
макрофагами и другими клетками, в восполнении воз-
никшего тканевого дефекта и восстановлении нормаль-
ной структуры ткани [31, 32, 33]. 

Нужно учитывать, что все вышеописанные явления 
и процессы имеют неоднозначный, и часто противоре-
чивый характер, что создает трудности в выборе и  фор-
мировании лечебной стратегии и тактики.  Примером 
подобного затруднения может служить использование 
современных фармакологических препаратов в лечении 
ревматоидного артрита. Так как ревматоидный артрит 
является хроническим воспалительным заболеванием, 
то в его патогенезе большую роль играют простаглан-
дины, лейкотриены (ЛТВ4), TNFα. Действие современ-
ных лекарственных средств направлено на подавление 
и предупреждение их образования, что может помочь 
уменьшить выраженность воспаления и облегчить сим-
птомы заболевания, но одновременно их применение 
может привести и к недостаточности механизмов завер-
шения воспаления [9]. 

Подобного рода возражения могут касаться и других 
подходов к лечению. В том числе возникают серьезные 
сомнения в использовании ангиостатических средств 
для лечения артритов. В связи с огромной ролью ан-
гиогенеза в возникновении структурных изменений в 
суставе и прогрессировании заболевания, казалось бы 
логичным предложение использования в лечении анги-
остатических средств [16]. Однако, подобные препараты 
вызывают лишь торможение ангиогенеза, не влияя на 
причину новообразования сосудов и, следовательно, в 
итоге сохраняют и поддерживают достигнутую васкуля-
ризацию. В связи с изложенным, следует, что выигрыш-
ная стратегия должна заключаться в активации механиз-
мов саногенеза, т.е. в стимуляции завершения воспале-
ния через его разрешение. Это означает, что необходимо 
активировать образование тех хемокинов и других фак-
торов завершения воспаления (специализированных 
проразрешающих липидных медиаторов), которые спо-
собствуют редукции новообразованных сосудов и вос-
становлению нормального клеточного состава ткани [10, 
19, 26, 30].

Заключение
Патологической основой развития дегенеративно-

дистрофического процесса в области суставов являет-
ся дисбаланс контрругуляторных провоспалительных 
и противовоспалительных факторов хронического си-
стемного ответа. В связи с чем можно сформировать 
некоторые стратегические подходы по созданию плана 
лечения пациентов с остеоартритом. 

Лечение должно быть комплексным. При этом этот 
сложный комплекс должен содержать множество сово-
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купностей лечебно-реабилитационных мероприятий, 
формируемых на основе различных принципов. Эти со-
вокупности могут формироваться на потенциировании 
лечебных воздействий в зависимости от их направлен-
ности, включая воздействие на системные явления и на 
локальные механизмы развития воспаления. Необходи-
мо так же учитывать фазу воспаления, в которую ока-
зывается оказывается воздействие: в фазу инициации и 
развития воспалительной реакции, или в фазу разреше-
ния воспаления. Разделение на группы лечебных меро-
приятий хорошо согласуются с патофизиологическими 
принципами лечения. 

Этиотропный принцип характеризуется направлен-
ностью воздействий на устранение причины и послед-
ствий ее действия. На практике, это будет означать не-
обходимость проведения мероприятий по выявлению и 
санации всех очагов хронического воспаления, а также 
лечение коморбидных патологий. Эффективность лече-
ния будет прямо пропорциональна успешности воздей-
ствия на каждую составляющую из совокупности комор-
бидных патологий. 

Патогенетический принцип заключается в воздей-
ствии на основные механизмы развития и прогресси-
рования заболевания, т.е. на подавление и блокировку 
«circulus vitiosus». Сложность применения на практике 

этого принципа, состоит в том, что среди огромного мно-
жества порочных кругов, которые формируются на всех 
иерархических уровнях организации, нужно уметь выби-
рать в качестве мишеней некие базовые, ключевые точ-
ки воздействия, от которых зависит функционирование 
основных механизмов прогрессирования болезни. Оп-
тимизацию выбора мы предлагаем проводить на основе 
фенотипирования подгрупп пациентов. 

Использование этих двух принципов будет наиболее 
эффективно при воздействии на фазу инициации и раз-
вития воспаления. 

Современные представления о патогенезе хрони-
ческого воспаления требуют лечения, направленного 
на усиление механизмов разрешения воспаления, для 
устранения несоответствия между  фазой инициации и 
фазой завершения. Таким образом условием для дости-
жения желаемого лечебного эффекта является необхо-
димость и обязательность использования и саногене-
тического принципа. В свою очередь, помимо проведе-
ния противовоспалительных лечебных мероприятий, 
необходимо учитывать, что в основе возникновения, 
развития и прогрессирования остеоартрита участвуют 
и невоспалительные патогенетические механизмы, в от-
ношении которых также следует использовать вышеопи-
санные принципы формирования алгоритма лечения.
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РЕЗЮМЕ
Субклинические проявления низкоинтенсивного воспалительного процесса оказывают значительное влияние на 

развитие, течение и клинический прогноз дегенеративно-дистрофического процесса. Они так же приводят к струк-
турным изменениям в сосудистой сети в очаге хронического воспаления. Последующие клеточные реакции, воз-
никающие под действием хемокинов и цитокинов, поддерживают развивающееся воспаление, в том числе и за счет 
структурных изменений тканей. Эндотелиально-мезинхимальный переход, изменяющий фенотип эндотелиоцита на 
миофибробласт, увеличивает со своей стороны активность формирования новых структур. В результате изменения 
функциональной активности эндотелиоцитов, перицитов, фибробластов, макрофагов, лимфоцитов, эпителиальных 
клеток и т.д. в сочетании с ангиогенезом, повышенной проницаемостью стенок сосудов и отеком, приводят к эмигра-
ции лейкоцитов и инфильтрации тканей воспалительными клетками, увеличению числа и активности фибробластов 
с развитием фиброза и изменению структуры ткани. Таким образом, в основе развития дегенеративно-дистрофиче-
ского заболевания находится дисбаланс контррегуляторных: провоспалительных, противовоспалительных и разре-
шающих воспаление факторов, не только приводящий к формированию хронического системного воспалительного 
ответа и поддерживающего его в одной области, но и создающего условия для формирования новых очагов хрони-
ческого воспаления, новых источников флогогенов. Учитывая обобщение результатов проведенных исследований, 
лечебно-реабилитационный план должен формироваться на сочетании применения этиотропного, патогенетиче-
ского и саногенетического принципов. Потенцирование воздействий при выборе лечебной стратегии и тактики по-
зволяет активизировать образование факторов завершения воспаления, в том числе хемокинов, специализирован-
ных проразрешающих липидных медиаторов, способствующих редукции новообразованных сосудов и восстановле-
нию нормального клеточного состава ткани.

Ключевые слова:  дегенеративно-дистрофический процесс, хронический системный воспалительный ответ, 
остеоартрит, деформирующий остеоартроз, дисбаланс контррегуляторных факторов.

ABSTRACT 
Subclinical manifestations of a low-intensity infl ammatory process have a signifi cant impact on the development, course 

and clinical prognosis of the degenerative-dystrophic process. They also lead to structural changes in the vascular network 
in the focus of chronic infl ammation. Subsequent cellular reactions that occur under the action of chemokines and cytokines 
support developing infl ammation, including through structural changes in tissues. The endothelial-mesenchymal transition, 
which changes the phenotype of the endotheliocyte to myofi broblast, for its part increases the activity of the formation of 
new structures. As a result of changes in the functional activity of endotheliocytes, pericytes, fi broblasts, macrophages, lym-
phocytes, epithelial cells, etc. in combination with angiogenesis, increased permeability of vascular walls and edema, lead to 
the emigration and infi ltration of tissues with infl ammatory cells, an increase in the number and activity of fi broblasts with 
the development of fi brosis and a change in the structure of tissue. Thus, the development of a degenerative-dystrophic 
disease is based on an imbalance of counter-regulatory factors: pro-infl ammatory, anti-infl ammatory and infl ammatory fac-
tors, which not only leads to the formation of a chronic systemic infl ammatory response and supports it in one area, but also 
creates conditions for the formation of new foci of chronic infl ammation, new sources of phlogogen’s. Given the generaliza-
tion of the results of the research, the treatment and rehabilitation plan should be based on a combination of the use of etio-
tropic, pathogenetic and sanogenetic principles. Potentiation of eff ects when choosing a therapeutic strategy and tactics 
allows activating the formation of infl ammation completion factors, including chemokines, specialized pro-resolving lipid 
mediators, contributing to the reduction of newly formed vessels and the restoration of normal cellular tissue composition. 
Subclinical manifestations of a low-intensity infl ammatory process have a signifi cant impact on the development, course 
and clinical prognosis of the degenerative-dystrophic process. They also lead to structural changes in the vascular network 
in the focus of chronic infl ammation. Subsequent cellular reactions that occur under the action of chemokines and cytokines 
support developing infl ammation, including through structural changes in tissues. The endothelial-mesenchymal transition, 
which changes the phenotype of the endotheliocyte to myofi broblast, for its part increases the activity of the formation of 
new structures. As a result of changes in the functional activity of endotheliocytes, pericytes, fi broblasts, macrophages, lym-
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phocytes, epithelial cells, etc. in combination with angiogenesis, increased permeability of vascular walls and edema, lead 
to the emigration of leukocytes and infi ltration of tissues with infl ammatory cells, an increase in the number and activity of 
fi broblasts with the development of fi brosis and a change in the structure of tissue. Thus, the development of a degener-
ative-dystrophic disease is based on an imbalance of counter-regulatory factors: pro-infl ammatory, anti-infl ammatory and 
infl ammatory factors, which not only leads to the formation of a chronic systemic infl ammatory response and supports it 
in one area, but also creates conditions for the formation of new foci of chronic infl ammation, new sources of phlogogen’s. 
Given the generalization of the results of the research, the treatment and rehabilitation plan should be based on a combina-
tion of the use of etiotropic, pathogenetic and sanogenetic principles. Potentiation of eff ects when choosing a therapeutic 
strategy and tactics allows activating the formation of infl ammation completion factors, including chemokines, specialized 
pro-resolving lipid mediators, contributing to the reduction of newly formed vessels and the restoration of normal cellular 
tissue composition.

Keywords: degenerative-dystrophic process, chronic systemic infl ammatory response, osteoarthritis, deforming osteo-
arthrosis, imbalance of counter-regulatory factors.


